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ОТДЕЛЬНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ ИММУНОКОРРЕКЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С БРОНХИАЛЬНОЙ
АСТМОЙ
Одесский национальный медицинский университет, Одесса, Украина
Бронхиальная астма (БА) представляет собой заболевание с четкими клиническими, физио-
логическими и морфологическими особенностями. По статистическим прогнозам, на фоне устой-
чивого роста заболеваемости БА до 2025 г. общее количество пациентов увеличится на 100 млн
человек, в Европе насчитывается около 30 млн больных БА. Перспективное направление совре-
менной медицины — применение бактериальных иммунных препаратов в терапии аллергических
заболеваний, обострение которых провоцируется инфекциями. Популярным среди пациентов и
врачей является препарат «Бронхомунал». Сейчас на кафедре семейной медицины и общей прак-
тики Одесского национального медицинского университета проводятся исследования, имеющие
целью улучшить астма-контроль у пациентов с БА. Больным основной группы вместе с базисной
терапией было предложено получать лечение бактериальным лизатом в профилактической дозе.
Проведенное лечение улучшает астма-контроль и делает течение БА более контролируемым.
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Бронхіальна астма (БА) —
це захворювання з чіткими
клінічними, фізіологічними та
морфологічними особливостя-
ми. Її найважливішими клініч-
ними проявами є епізоди за-
духи, особливо вночі, що су-
проводжується кашлем [1]. За-
хворювання поширене, потен-
ційно небезпечне, є значним
тягарем для пацієнтів, їхніх ро-
дин і суспільства загалом. Воно
обмежує життєдіяльність, що
зменшує працездатність паці-
єнта, спричиняє загострення
респіраторних симптомів, які
інколи потребують невідклад-
ної допомоги і можуть бути фа-
тальними. Усе вищевикладене
є ключовими проблемами БА.
Нині, за даними Всесвітньої
організації охорони здоров’я
(ВООЗ), кількість хворих на БА
у світі сягає близько 300 млн
людей. За статистичними про-
гнозами, на фоні стійкого зрос-
тання захворюваності на БА до
2025 р. загальна кількість па-
цієнтів збільшиться на 100 млн,
в Європі налічується майже
30 млн пацієнтів з БА [2].
Сьогодні БА вважається хво-
робою цивілізації — такий
висновок можна зробити на
підставі динаміки росту захво-
рюваності та темпів розвитку
суспільства у тій чи іншій краї-
ні. Так, найвищі показники за-
хворюваності на астму зафіксо-
вані у країнах з розвиненою
економікою: це Велика Британія
(15,3–18,4 %), США (10,9 %),
Ізраїль (9 %), Фінляндія (8 %),
Німеччина (6,9 %). Україна по-
сідає далеко не останнє місце
у цьому списку, за приблизни-
ми підрахунками близько 8,3 %
населення страждає на БА,
проте цей відсоток дуже при-
близний та може коливатися
залежно від регіону та місця
проживання (сільська місце-
вість або місто) [3].
Оцінка розповсюдженості БА
у світі залежить не тільки від
рівня захворюваності, а й від
такого важливого показника,
як DALY (Disability Adjusted Life
Year — дослівно «рік життя,
що змінений або втрачений у
зв’язку з втратою працездат-
ності»), що становить 1 % від
загального світового збитку
внаслідок захворювань [4]. За
даними спеціалістів, у світі від
астми помирає 250 тис. людей
на рік, проте цей показник має
обернену залежність від еко-
номічної складової країни [1].
Отже, якщо найвищий рівень
захворюваності у світі зареєст-
ровано у Великій Британії, Но-
вій Зеландії, США, то смерт-
ність у цих країнах від БА у се-
редньому не перевищує 0,3 %
на 100 тис., тимчасом як у кра-
їнах з меншим відсотком паці-
єнтів, хворих на БА, та з менш
розвиненою економікою, на-
приклад в Узбекистані, Росії,
Україні, Албанії, показник смерт-
ності коливається від 1 до 2 %
на 100 тис. населення, що хво-
ріє на БА.
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INDIVIDUAL DIRECTIONS OF IMMUNOCORRECTION OF PATIENTS WITH BRONCHIAL
ASTHMA
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Bronchial asthma (BA) is a disease with clear clinical, physiological and morphological features.
According to statistical forecasts, against the background of a steady increase in the incidence of
asthma until 2025, the total number of patients will increase by 100 million people, in Europe there
are about 30 million patients with asthma. Clinical studies that have been devoted to the analysis of
the course of asthma with concomitant obesity and overweight have demonstrated a number of typi-
cal traits; it has been found that this is usually an older person, with the presence of various concomi-
tant pathologies. Changes in lifestyles in industrialized countries have led to a reduction in the infec-
tious burden, and this is associated with an increase in allergic diseases. Control over asthma can be
achieved by using basic therapy that is proven and is the basis of treatment protocols, which include:
leukotriene receptor antagonists, inhaled and systemic steroids. However, even with an individual ap-
proach when prescribing baseline therapy, it is not always possible to achieve the desired asthma
control for each patient. Changing lifestyles in industrialized countries has led to a reduction in the
infectious burden and is associated with an increase in allergic diseases. In 1989, D. P. Strachan with
authors formed a “hygienic hypothesis”, which suggests that reducing contact with infectious agents
reduces the possibility of switching the Th2-cell immune response formed during the antenatal and
neonatal periods with predominance of it over the Th1-cell response in the direction of a balanced
ratio of T-helper cells 1-Th type and type 2, which promotes persistence of allergic inflammation. Thus,
an infection that arose in a certain age, is considered as a protective factor in the development of
atopy. The promising direction of modern medicine is the use of bacterial immune drugs in the treat-
ment of allergic diseases, the exacerbation of which is provoked by infections. The drug Broncho-
munal is popular among patients and doctors. Now, at the Department of Family Medicine and Gen-
eral Practice of the Odessa National Medical University, research is being carried out to improve asthma
control in patients with asthma. Patients in the main group, together with baseline therapy, were asked
to receive treatment with bacterial lysate in a prophylactic dose. The proposed treatment improves
asthma control and makes the course of asthma more controllable.
Key words: bronchial asthma, immunity, bacterial lysates, asthma control.
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У 2014 р. Global Allergy and
Asthma European Network
провело метааналіз, у якому
підтверджено зв’язок БА та
надмірної маси тіла (НадМТ)
і ожирінням у популяції вось-
ми європейських країн [1]. Клі-
нічні дослідження, присвя-
чені аналізу перебігу астми
при супровідному ожирінні
та НадМТ, продемонстрували
низку типових рис, а саме: бу-
ло виявлено, що це, як прави-
ло, особи старшого віку, з на-
явністю різної коморбідної па-
тології. Є вказівки на те, що
асоційованість астми й НадМТ
більш притаманна жінкам. Це
може бути пов'язано як із за-
лежністю перебігу астми від
змін гормонального фону, так
і з особливостями механізму
взаємозв'язку цих захворю-
вань з урахуванням вихідної
специфіки метаболізму жиро-
вої тканини у жінок [5].
Однак, згідно з даними біль-
шості дослідників, суттєвої рі-
зниці за основними демографі-
чними показниками між хвори-
ми на астму з НадМТ і без неї
не виявлено [6; 7]. Це ще раз
підкреслює, що вплив НадМТ
на перебіг БА залежить пере-
важно не від способу життя і со-
ціального становища пацієнта,
а має, швидше за все, об'єдна-
ний патогенетичний характер.
Імовірним механізмом взає-
мозв’язку БА і НадМТ або ожи-
ріння може бути каскадна ре-
акція, що включає в себе низ-
ку реакцій, коли вільні жирні
кислоти викликають оксидатив-
ний стрес, який впливає на фа-
ктор некрозу пухлини (ФНП-α)
та хемотаксис моноцитів, що,
у свою чергу, діє на моноцити
та викликає їхню міграцію. Та-
ка взаємодія спричинює реак-
цію у жировій тканині, а саме
виділення адипоцитами лепти-
ну і ФНП-α, а моноцити ви-
вільняють ФНП-α, ІЛ-1β, ІЛ-6, які
провокують запалення та Th-2
імунну відповідь, що призво-
дить до появи або загострен-
ня БА [8].
Таким чином, за резуль-
татами досліджень, і астма, і
ожиріння або НадМТ є захво-
рюваннями, що формують в
організмі стійкий хронічний
запальний процес [9]. У пер-
шому випадку більш локаль-
ний, зосереджений переважно
у стінках дихальних шляхів, у
другому — хронічний загаль-
ний, який впливає на багато
органів і систем. Умовами під-
тримки такого запалення і йо-
го подальшого посилення мо-
жуть бути залучення у цей про-
цес великих об’ємів біологіч-
них тканин, у першу чергу жи-
рової, а також участь у ньому
імунної системи, зокрема вро-
дженого і гуморального імуні-
тету. Поєднання і взаємне по-
силення цих факторів призво-
дять до більш тяжкого клініч-
ного перебігу астми та змен-
шення контролю захворюван-
ня [10].
Фактори, що впливають на
ризик розвитку БА, можна роз-
ділити на ті, які зумовлюють
розвиток захворювання, та ті,
що провокують появу симпто-
мів. Деякі фактори належать
до обох груп. До першої гру-
пи входять внутрішні фактори
(у першу чергу, генетичні), до
другої, зазвичай, — зовнішні
фактори [1; 11]. Однак меха-
нізми впливу цих факторів на
розвиток та прояви БА є склад-
ними і взаємозалежними. На-
приклад, схильність до БА,
ймовірно, визначається як вза-
ємодією генів між собою, так і
їхнім контактом із зовнішніми
факторами [1; 12]. Крім того, на-
водяться дані про те, що особ-
ливості розвитку, наприклад
дозрівання системи імунної
відповіді та терміни контакту зі
збудниками інфекцій у перші
роки життя дитини, також є важ-
ливими факторами, що впли-
вають на ризик розвитку БА у
генетично схильних осіб [13; 14].
Контролю над БА можна до-
сягти, застосовуючи базисну
терапію, ефективність якої до-
ведена і яка є основою прото-
колів лікування, що включає в
себе: антагоністи лейкотрієно-
вих рецепторів, інгаляційні та
системні глюкокортикостерої-
ди (ГКС).
Ці лікарські засоби застосо-
вуються дуже широко та ма-
ють чимало позитивних ефек-
тів, у тому числі протизапаль-
ну дію, що пригнічують гостре
та хронічне запалення, збіль-
шують апоптоз еозинофілів і
посилюють транскрипцію ге-
нів, які зменшують продукцію
протизапальних цитокінів [15].
Базисна терапія розробле-
на детально та спрямована на
те, що пацієнт буде почувати
себе повноцінним членом су-
спільства, проте при призна-
ченні базисної терапії потрібно
орієнтувати пацієнта на трива-
ле лікування в умовах регуля-
торного лікарського контролю
й самоконтролю.
Крім того, є ще одна група
засобів, які застосовуються для
підтримки ступеневої базисної
терапії, — стабілізатори мем-
бран тучних клітин (СМТК). Це
препарати, що перешкоджа-
ють відкриттю кальцієвих кана-
лів і надхожденню кальцію у
тучні клітини. Вони пригнічують
кальцієзалежну дегрануляцію
клітин і вихід із них гістаміну,
що, у свою чергу, активує
тромбоцити та лейкотрієни.
До недоліків СМТК нале-
жить те, що вони не знімають
вже наявний підвищений тонус
гладких м'язів, а також те, що
профілактичний ефект розви-
вається поступово, протягом
2–12 тиж. Стабілізатори мем-
бран тучних клітин добре по-
єднуються з іншими засобами
для профілактики бронхооб-
структивного синдрому. У де-
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яких випадках використання їх
дозволяє зменшити дозу або
припинити прийом кортикосте-
роїдів і бронходилататорів.
Проте навіть при індивіду-
альному підході у разі призна-
чення базисної терапії не зав-
жди вдається досягти бажано-
го астма-контролю у кожного
пацієнта. Можливо, це пов’яза-
но з гетерогенністю індивіду-
альної відповіді на протиаст-
матичне лікування. Причиною
може бути генетично детермі-
нований тяжкий перебіг БА, що
потребує призначення високих
доз ГКС, і виникнення пов’яза-
них з ними ускладнень [12]. Ще
однією, не менш вагомою, при-
чиною може виявитися недо-
статність окремої ланки імун-
ної системи, а саме Th-2 імун-
ної відповіді.
Крім того, не можна забува-
ти про таку важливу складову
спілкування пацієнта з ліка-
рем, як комплаєнс, якого мож-
на досягти тільки при ефек-
тивному лікуванні.
Терапія БА повинна вклю-
чати в себе два напрямки: лі-
кування та профілактику, зо-
крема профілактику тяжкого
перебігу захворювання. Сучас-
на медицина взагалі стоїть на
засадах профілактики, а у за-
побіганні БА профілактика є
базисною для лікарів загальних
спеціальностей і алергологів.
Таким чином, слід звернути
увагу на недостатній астма-
контроль, визначити нові шля-
хи для вдосконалення лікуван-
ня та профілактики БА. На на-
шу думку, препарати, що ма-
ють імунокоригувальні власти-
вості, спроможні змістити імун-
ні відповіді в організмі люди-
ни, тим самим вони можуть
сприяти розвитку толерант-
ності до алергену, що, у свою
чергу, зменшить прояви БА та
поліпшить її перебіг [16].
Останніми роками все біль-
шого підтвердження набуває
гіпотеза К. Janeway про важли-
вість системи вродженого іму-
нітету в реалізації початко-
вих стадій реакції адаптивно-
го імунітету [17]. Клітини сис-
теми вродженого імунітету мо-
жуть розрізнювати консерва-
тивні й еволюційні відношен-
ня молекул. Серед рецепторів,
що мають властивість розпі-
знавання у системі вроджено-
го імунітету, ключовою ланкою
є Toll-подібні рецептори, або
TLR [18; 19]
Епідеміологічні дані свід-
чать про те, що дисбаланс у
системі Th-відповіді може бути
спричинено недостатністю мі-
кробного впливу у ранньому
дитячому віці під час активно-
го розвитку імунної системи че-
рез знижену активацію TLR [20].
Сьогодні встановлено наяв-
ність у людини десяти TLR-
рецепторів. Зв’язуючись із кон-
сервативними структурами мі-
кроорганізмів, TLR-рецептори
проводять сигнали, що активу-
ють та індукують всередині клі-
тини прозапальні реакції вро-
дженого імунітету, тим самим
беруть участь у реалізації ме-
ханізмів імунного захисту [21].
Toll-подібні рецептори на-
лежать до великого суперсі-
мейства трансмембранних си-
гнальних образ-розпізнаваль-
них рецепторів (PRR) I типу —
рецепторів IL-1R/TLR, ево-
люційно незмінних від черв’я-
ка Caenorhabditis elegans до
ссавців. Згідно з сучасними уяв-
леннями, TLR-рецептори є
центральною ланкою багато-
ступеневої системи розпізна-
вання патоген-асоційованих
молекулярних структур, пору-
шення яких при інфікуванні
організму призводить до акти-
вації кількох груп генів, що бе-
руть участь у регуляції запаль-
ного процесу, вроджених ме-
ханізмів захисту від інфекцій-
них агентів, зокрема відпові-
дальних за синтез пептидів, ак-
тивних проти інфекційних аген-
тів і медіаторів запалення, HLA-
антигенів.
Скринінг гена TLR2-рецеп-
тора у 796 дітей у межах про-
грами “Environment of Asth-
ma” показав, що поліморфізм
(+1350 T>C (rs3804100)) вель-
ми пов'язаний з БА. Алель С,
а також CT- або СС-генотип є
протективними, а алель Т і ТТ-
генотип пов'язані зі схильністю
до астми [19].
Поліморфізм Asp299Gly у
гені TLR4 (rs4986790) охоплює
позаклітинний домен рецеп-
тора і призводить до знижен-
ня спорідненості інгаляційних
ліпополісахаридів до TLR-4-
рецептора і, як наслідок, до
зниження продукції ІЛ-10 і
ІЛ-12, залучених у диференці-
ювання Th1 імунної відповіді.
Зміна способу життя у про-
мислово розвинених країнах
сприяє зниженню інфекційно-
го тягаря і пов’язана зі зрос-
танням алергологічних захво-
рювань. До такої думки ще у
1989 р. дійшли D. P. Strachan
et al. Цю гіпотезу підтвердже-
но дослідженням, у якому було
доведено зворотний кореля-
ційний зв’язок між сінною ли-
хоманкою та кількістю старших
братів і сестер у 17 000 бри-
танських дітей. Так, автор сфор-
мулював «гігієнічну гіпотезу», у
якій ідеться про те, що змен-
шення контакту з інфекційни-
ми агентами знижує можли-
вість перемикання сформо-
ванної в антенатальному і нео-
натальному періодах Th2 клі-
тинної імунної відповіді з пере-
важанням її над Th1 клітинною
відповіддю в напрямку зба-
лансованого співвідношення
Т-хелперів 1-го і 2-го типів, що
сприяє персистуванню алер-
гічного запалення. Таким чи-
ном, інфекція, яка виникла в
певний віковий період, розгля-
дається як протективний фак-
тор у розвитку атопії [22].
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На адекватному балансі
активності Тh1- і Th2-хелперів
багато в чому формується нор-
мальне функціонування імун-
ної системи [23]. Зміна співвід-
ношення Th1- і Th2-клітин від-
значається при різних інфек-
ціях, викликаних внутрішньо-
клітинними агентами. Th1-клі-
тини посилюють клітинний тип
імунної відповіді й експресують
ІЛ-2, ІНФ-γ. У свою чергу, Th2-
клітини опосередковують роз-
виток гуморальної імунної
відповіді та продукують ІЛ-4,
ІЛ-5, ІЛ-13 [24].
У разі наявності у людини
такої коморбідності, як астма
та внутрішньоклітинна інфекція,
постійно підтримується хроніч-
не запалення у стінці дихаль-
них шляхів. У процесі запален-
ня запускається каскад реак-
цій, а саме: лімфоцити, які кон-
тролюють продукцію антитіл,
виробляють регуляторні фак-
тори, що призводять до про-
дукування антитіл, переважно
класу IgE, а саме ІЛ-4, ІЛ-13, а
вони залучають до місця запа-
лення еозинофіли і сприяють
подальшій активації ІЛ-5, G-CSF,
GM-CSF. Ці клітини належать
до Тh2-лімфоцитів, які секре-
тують біологічно активні ре-
гуляторні білки, зокрема ІЛ-4,
ІЛ-13, ІЛ-5, що дістали назву
цитокінів Th2-профілю. Таким
чином, при БА утворюється
«хибне коло», що підтримує ха-
рактерне хронічне запалення у
стінці дихальних шляхів [25].
Перспективним напрямом
сучасної медицини є застосу-
вання бактеріальних імунних
препаратів у терапії алергіч-
них захворювань, загострення
яких провокується інфекціями.
З огляду на особливості пе-
ребігу БА, ускладнену вогни-
щами хронічної інфекції (поєд-
нання інфекційного процесу і
наявність дефектів у імунній
системі, перш за все, в меха-
нізмах вродженого імунітету і
Т-клітинній ланці), застосуван-
ня бактеріальних імуномоду-
ляторів є патогенетично об-
ґрунтованим методом терапії.
Включення бактеріальних іму-
номодуляторів дозволяє фі-
зіологічно регулювати функ-
ціональну активність імунної
системи і має профілактичну
спрямованість щодо запобіган-
ня рецидивам і ускладненням
БА, про що йшлося вище. Ці
препарати сприяють індукції
імунітету проти низки значущих
збудників гнійно-запальних за-
хворювань, які часто ускладню-
ють алергічний процес [26].
Звернімося до деяких пред-
ставників цієї групи препара-
тів. «Продигозан» — стафіло-
кокова вакцина, що має певні
недоліки, а саме нестандарт-
ність виготовлення, складність
виділення, відсутність бажано-
го контролю виділених штамів.
З розвитком фармакології по-
чали виробляти препарати,
що мають певні переваги і ха-
рактеризуються позитивним
впливом при їхньому засто-
суванні. Ці препарати містять
у своєму складі лізати або ри-
босомально-протеогліканові
комплекси умовно-патогенних
мікроорганізмів («Бронхо-вак-
сом», «Бронхомунал», «Рибо-
муніл», «ІРС-19», «Рузам» та
ін.) [27; 28].
Накопичено значний досвід
застосування таких препаратів
за кілька десятків років при
хронічній інфекційній патології
різних органів і систем та при
алергічних захворюваннях. Де-
які дослідники вказують на їх-
ній позитивний клінічний ефект
при гострих респіраторних за-
хворюваннях (ГРЗ), а саме
зменшення на 85 % частоти
ГРЗ, поліпшення функції зов-
нішнього дихання, зниження
потреби в антибактеріальних
препаратах і нормалізація
імунних параметрів. Насамкі-
нець, це покращує якість жит-
тя пацієнтів. Важливим момен-
том призначення імунних пре-
паратів є включення їх у комп-
лексну терапію разом з проти-
запальними засобами, що знач-
но підвищує ефективність ліку-
вання та комплаєнс пацієнта з
лікарем.
Так, препарати «ІРС-19» та
«Імудон» є невід'ємною части-
ною профілактичних і лікуваль-
них програм терапії ЛОР-орга-
нів у дітей і дорослих, у тому
числі при алергопатології, об-
тяженій вогнищами хронічної
інфекції (хронічний тонзиліт,
аденоїдит, бронхіт, риносину-
сит, отит). Ці медикаменти на-
лежать до терапевтичних бак-
теріальних вакцин, тобто вияв-
ляють протективну активність
щодо мікроорганізмів, які вхо-
дять до їхнього складу, поряд
з вираженою імунокоригуваль-
ною активністю. За останні ро-
ки кількість авторів, які позитив-
но оцінюють цей метод тера-
пії, зросла. Ці препарати, згід-
но з класифікацією імуномоду-
ляторів, виділяють в окрему
групу і поділяють на природні
та синтетичні, системної та
місцевої дії. До препаратів сис-
темної дії належать «Бронхо-
мунал», «Бронхо-ваксом», «Ру-
зам» та «Рибомуніл»; до місце-
вої дії — «Імудон» та «ІРС-19».
У створенні препаратів мік-
робного походження можна
виділити три основні напрями:
1) бактеріальні лізати («Брон-
хомунал», «Імудон», «ІРС-19»);
2) фракції клітинних оболо-
нок бактерій («Рибомуніл», на-
півсинтетичний — «Лікопід»);
3) препарати на основі нук-
леїнових кислот («Деринат»,
«Полудан»).
Мішенями для препаратів
мікробного походження служать
фагоцити — нейтрофіли і ма-
крофаги. Антигенні детермі-
нанти, що містяться в препара-
тах, розпізнаються за допомо-
гою TLR (2, 4, 6, 9-го типів) ре-
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цепторами макрофагів, нейт-
рофілів, тучних й епітеліаль-
них клітин, тобто через актива-
цію вродженого імунітету. Це
приводить до активації клітин,
їхньої фагоцитуючої активнос-
ті, синтезу прозапальних ци-
токінів і переключення імунної
відповіді Th2 на Th1 імунну від-
повідь.
Проведено рандомізоване
подвійне сліпе дослідження
впливу «Рибомунілу» на клініч-
ну картину і показники імуніте-
ту хворих на хронічний брон-
хіт з частими (більше 3 разів
на рік) і тривалими (21 день і
більше) загостреннями. Паці-
єнти отримували «Рибомуніл»
або плацебо, спостереження
здійснювалося протягом 2 ро-
ків з моменту початку дослі-
дження.
Властивості «Рибомунілу»
забезпечують препарату доб-
ру ефективність, підтверджену
в 19 європейських подвійних
сліпих плацебоконтрольова-
них дослідженнях і узагальне-
ну в метааналізі (n=2117: 902
дорослих пацієнти, 1215 дітей;
n=1062 — прийом «Рибомуні-
лу», n=1055 — плацебо). За-
стосування «Рибомунілу» до-
зволяє зменшити кількість ре-
цидивів респіраторних інфек-
цій на 54–78 %, тривалість ре-
цидиву на 42–79 % і необхід-
ність використання антибіоти-
ків на 38 % [29].
Дослідження J. Bousquet і
D. Oliver [30] показали досто-
вірне зниження кількості інфек-
ційних епізодів на 82 % порів-
няно з плацебо у дорослих па-
цієнтів із хронічними обструк-
тивними захворюваннями ле-
гень (ХОЗЛ; p<0,02; n=180;
44 % курців). Серед осіб, які
приймали «Рибомуніл», знач-
но покращилися показники
функції зовнішнього дихання.
У дослідженні J. P. Girard et
al. показано, що добрий ефект
від лікування досягається пе-
реважно у пацієнтів, які почали
прийом «Рибомунілу» у фазі ре-
місії ХОЗЛ, що пов'язано з вак-
циноподібною дією препарату.
Нині популярним серед па-
цієнтів і лікарів, поряд з «Ри-
бомунілом», є препарат «Брон-
хомунал» (фірма “Lek”, Сло-
венія). «Бронхомунал» містить
ліофілізований лізат 8 основ-
них збудників захворювань ди-
хальних шляхів: Haemophilus
influenzae, Streptococcus pyo-
genes, Klebsiella ozaenae, Sta-
phylococcus aureus, Moraxella
catarrhalis, Klebsiella pneumo-
niae, Streptococcus viridans,
Streptococcus pneumoniae. Пре-
парат впливає на різні ланки
імунних реакцій: активує про-
цеси перекисного окиснення в
макрофагах/моноцитах, що
сприяє знищенню інфекційних
агентів, стимулює секрецію
простагландину Е2, ІЛ-1, ФНП-α
макрофагально/моноцитарни-
ми клітинами (ці цитокіни ак-
тивують Т- і В-лімфоцити,
а ФНП-α — клітинну цитотоксич-
ність), активізує природні кіле-
ри, стимулює вивільнення ци-
токінів ІЛ-6, ІЛ-8, інтерферону-γ,
підсилює експресію молекул
адгезії на макрофагально/мо-
ноцитарних клітинах і грануло-
цитах LEA-1, MAC-1, p-150,
ІСАТ-1, що забезпечує коопе-
рацію з Т-лімфоцитами й анти-
генпрезентуючими клітинами,
збільшує кількість секреторно-
го IgA, сироваткових IgA, IgG,
IgM, зменшує концентрацію
сироваткового IgE.
Наразі на кафедрі сімейної
медицини та загальної прак-
тики Одеського національного
медичного університету про-
водяться дослідження, що ма-
ють на меті покращити астма-
контроль у пацієнтів з БА на
тлі НадМТ або ожиріння. До-
слідження тривають, проте мож-
на зробити попередні виснов-
ки на основі проміжних отри-
маних результатів.
У дослідженні вже взяли
участь 38 пацієнтів віком від 18
до 57 років (середній вік 41 рік)
з тривалістю захворювання від
1 міс. до 40 років (у середньо-
му (11,0±8,5) року). Діагноз
встановлювали відповідно до
міжнародних погоджувальних
документів. Дослідження про-
водиться за критеріями вклю-
чення/виключення. Включен-
ня: згода на участь у досліджен-
ні, пацієнти віком 18–60 років,
НадМТ або ожиріння, БА різно-
го ступеня тяжкості, часті за-
студи переважно бактеріально-
вірусного ґенезу в анамнезі.
Виключення: відмова брати
участь у дослідженні, гостра
інфекція, гостра патологія та
декомпенсація будь-якої сома-
тичної супровідної патології, ен-
докринологічне ожиріння, мета-
болічний синдром, онкологічна
патологія, психічні розлади.
Обстеження включають за-
повнення анкет, що мають на
меті розширений збір анам-
незу пацієнта. Пацієнти прохо-
дять стандартний тест астма-
контролю (АСТ-тест). Статис-
тичну обробку даних здійсню-
вали за допомогою програмно-
го забезпечення Microsoft Of-
fice Excel 2010, достовірність
оцінювали за t-критерієм Стью-
дента, відмінності визнавали-
ся вагомими при рівні значу-
щості р≤0,05.
Пацієнтам основної групи
разом з базисною терапією бу-
ло запропоноване лікування
бактеріальним лізатом у про-
філактичній дозі, а саме по
1 капсулі (7 мг) на день натще-
серце 10 днів на місяць по-
спіль, протягом 3 міс. Група
порівняння отримувала лише
базисну терапію, передбачену
протоколом.
У ході дослідження пацієн-
ти були розділені на групи: ос-
новна група — 22 пацієнти з
НадМТ або ожирінням (ІМТ
(34,45±3,26) кг/м2), до групи
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порівняння увійшли 16 пацієн-
тів з НадМТ або ожирінням (ІМТ
(33,94±4,78) кг/м2). Під час
проведення АСТ-тесту було
визначено, що пацієнти основ-
ної групи та групи порівняння
мали неконтрольований пере-
біг БА, який становив 15,6±
±0,2 та 15,9±0,4 відповідно
(р≤0,05).
Після проведеного лікуван-
ня тестували контроль астми
(проводили АСТ-тест). Отри-
мані такі результати: в основ-
ній групі — 20,01±0,05, що, по-
рівняно з показником до ліку-
вання — 15,6±0,2, є позитив-
ним зрушенням (р≥0,05), і при
таких показниках астму можна
вважати контрольованою; у
групі порівняння — 16,5±0,16
проти 15,9±0,4 до лікування
(р≥0,05). Отже, можна ствер-
джувати, що запропоноване
лікування покращує астма-
контроль і робить перебіг БА
більш контрольованим.
Отже, є підстави зробити
такі висновки:
1. Бронхіальна астма являє
собою гетерогенне захворю-
вання, при якому проводиться
стандартна терапія, проте во-
на не завжди є універсальною
і не може контролювати пере-
біг астми.
2. Бактеріальні та вірусно-
бактеріальні захворювання ди-
хальних шляхів — один із най-
важливіших ланцюгів загост-
рення бронхіальної астми та
недостатнього астма-контролю.
3. Застосування препаратів
бактеріального походження, а
саме бактеріального лізату,
позитивно впливає на перебіг
захворювання й астма-конт-
роль.
Ключові слова: бронхіаль-
на астма, імунітет, бактеріаль-
ні лізати, астма-контроль.
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